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превысило показания контрольной группы. Про-
цент апоптотических клеток у эмбрионов состав-
лял 2,40+0,52, что превысило показания контроль-
ной группы в 4,8 раза.
У животных 2-ой опытной группы (доза зара-
жения 4 метацеркария на 1г массы тела) показатель 
«момента хвоста комет» и процент апоптотических 
клеток в костном мозге возросли, по отношению к 
контролю, в 9,6 и 7,4 раза соответственно. В клет-
ках эмбрионов 2-ой опытной группы «момент хво-
ста комет» возрос в 13 раз, в сравнении с контроль-
ными показателями, а апоптоз – в 10,2 раза соот-
ветственно.
Выводы. Метаболиты марит кошачьего сосаль-
щика оказывают генотоксическое воздействие на 
соматические (костный мозг) и эмбриональные 
клетки золотистых хомяков. Генотоксический эф-
фект в клетках костного мозга возрастает в 6,6 раза 
и в 8,1 раза в эмбриональных клетках при увеличе-
нии дозы заражения в 2 раза.
Цитотоксическое воздействие метаболитов ма-
рит описторхисов также возрастает при увеличении 
дозы заражения. Так, в клетках костного мозга жи-
вотных 2-ой опытной группы апоптоз возрос в 2,3 
раза, по отношению к 1-ой опытной группе, а в эм-
бриональных клетках – в 2,1 раза соответственно.
АКТИВНОСТЬ NO-СИНТАЗ И ТОНУС КОРОНАРНЫХ СОСУДОВ У КРЫС, 
АДАПТИРОВАННЫХ КОРОТКИМИ СТРЕССОРНЫМИ ВОЗДЕЙСТВИЯМИ
Лазуко С.С., Яроцкая Н.Н., Шилин К.А.
УО «Витебский государственный медицинский университет»
Актуальность. Синтез NO в организме осущест-
вляется посредством трех изоформ NO-синтазы: 
эндотелиальной, нейрональной и индуцирован-
ной. Выделяют Са2+-зависимые изоформы NO-
синтазы: нейрональную и эндотелиальную. Они 
синтезируют NO в относительно небольших коли-
чествах после появления любого стимулятора по-
вышения  клеточного уровня кальция. [3] Актив-
ность индуцированной NO-синтазы не зависит от 
наличия ионов кальция. Считается, что iNOS син-
тезируется при патологических состояниях. В этом 
случае NO продуцируется в количествах, тысяче-
кратно превышающих нормальную продукцию 
в течение длительного промежутка времени. [5]. 
Однако в последнее время появляется все больше 
данных о положительных эффектах индуцирован-
ной NO-синтазы. Так известно, что NO, образую-
щийся iNOS, имеет важное значение в проявлении 
адаптационных эффектов прекондиционирования 
[4]. Большое значение имеет монооксид азота, про-
дуцируемый iNOS, в формировании кардио- и ва-
зопротективных эффектах возникающих под вли-
янием интермитирующей гипоксии [6]. Однако, 
мало данных о том, как изменение активности NOS 
при адаптации короткими стрессорными воздей-
ствиями влияет на тонус коронарных сосудов и со-
кратительную функцию миокарда. 
Цель. Изучить влияние активности эндотели-
альной и индуцированной NO-синтаз на тонус ко-
ронарных сосудов и сократительную функцию ми-
окарда у крыс, адаптированных короткими стрес-
сорными воздействиями.
Материал и методы. Тонус коронарных сосу-
дов и сократительную функцию миокарда изучали 
на препаратах изолированного по Лангендорфу 
сердцах крыс-самок, в полость левого желудочка 
которых вводили латексный баллончик. Сердца 
перфузировали в условиях постоянного потока, на 
разных уровнях объемной скорости коронарного 
потока (ОСКП) (6, 8, 10 и 15 мл/мин). Животные 
были подразделены на группы: 1-ая - контрольная 
(n=12); 2-ая - группа животных перенесшие 6-ти 
часовой иммобилизационный стресс (n=10); 3-я 
– группа животных адаптированных короткими 
стрессорными воздействиями (n=8). 
Адаптацию короткими стрессорными воздей-
ствиями проводили по методике описанной ранее 
[2]. Иммобилизационный стресс воспроизводили 
путем фиксации животных на спине в течение 6-ти 
часов. Затем выпускали в клетку и через 90 минут 
брали в эксперимент. 
NO-синтазную активность определяли в сы-
воротке крови спектрофотометрически при дли-
не волны 340 нм, по  изменению уровня NADPH 
в среде, состоящей из 0,1 М трис-HCI-буфера рН 
7,4, 10 мМ CaCI2  (для определения eNOS), 1 мМ ЭДТА (для определения iNOS), 1мМ HADPH, 1 мМ 
L-аргинина. Активность NO-синтаз выражали  в 
нмоль/ г белка в минуту.
Определение стабильных продуктов деградации 
монооксида азота проводили в плазме крови крыс [1].
Обработку полученных результатов проводили 
с применением пакета статистических программ 
Microsoft Excel 2000, STATISTICA 6.0.
Результаты и обсуждение. В сердцах животных 
перенесших стресс, коронарное перфузионное дав-
ление, определяемое при каждом уровне ОСКП (6, 
8, 10, 15 мл/мин) было меньше чем в контроле на 15, 
17, 20 и 21% соответственно (р<0,05, по сравнению 
с группой контроль). Снижение сопротивления 
сосудов сердца в группе животных, перенесших 
стресс, сопровождалось снижением развиваемого 
внутрижелудочкового давления при всех уровнях 
ОСКП в среднем на 38% (р<0,05, по сравнению с 
контрольной группой животных). Исследование 
активности NOS в сыворотки крови, крыс показа-
ло, что в группе животных перенесших стресс, ак-
тивность индуцированной NO-синтазы увеличива-
лась в 2,5 раза, а эндотелиальной снижалась на 55 
%, по сравнению с контрольными показателями. 
Содержание NO2/NO3  в плазме крови контрольных крыс составило 29,2±1,45 мкМ/л, а в группе живот-
ных, перенесших стресс, наблюдалось достоверное 
увеличение данных показателей (40,6±1,2 мкМ/л, 
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p<0,05, по сравнению с контролем). 
Напротив, в сердцах животных, адаптированных 
короткими стрессорными воздействиями, коронар-
ное перфузионное давление, (ОСКП - 6, 8, 10, 15 мл/
мин) было выражено в той же степени, что и в кон-
троле. Развиваемое внутрижелудочковое давление 
между группами контрольных и адаптированных 
животных также не отличалось. Содержание NO2/NO3  в плазме адаптированных животных, так же как и при стрессе достоверно увеличивалось (34,2±2,7 
мкМ/л, p<0,05, по сравнению с контролем). Актив-
ность iNOS возрастала в 3 раза, при неизменной ак-
тивности эндотелиальной NO-синтазы.  
Адаптация короткими стрессорными воздей-
ствиями, так же как и иммобилизационный стресс 
сопровождается усилением продукции моноок-
сида азота, синтезируемого индуцированной NO-
синтазой. Однако, в отличие от стресса при этом 
не обнаруживается нарушения тонуса коронар-
ных сосудов и сократительной функции миокарда. 
Это может быть связано с биологической актив-
ностью NO в условиях адаптации, вызванным об-
разованием динитрозильных комплексов железа 
и S-нитрозотиолов, являющихся физиологически 
активным депо NO [6] и предотвращающих его 
токсический эффект. Роль NO в адаптационной 
защите связана с его способностью активировать 
защитные системы организма (синтез протектор-
ных белков HSP70, экспрессию антиоксидантных 
ферментов). Впервые в работе продемонстрирова-
но, что  NO, синтезируемый индуцированной NO-
синтазой, может быть вовлечен в адаптационную 
защиту сосудов сердца.  
Выводы.  1. При адаптации короткими стрес-
сорными воздействиями увеличивается активность 
индуцированной NO-синтазы при неизменной ак-
тивности эндотелиальной. 
2. Монооксида азота, синтезируемый iNOS, не 
оказывает повреждающего действия на тонус ко-
ронарных сосудов и сократительную функцию ми-
окарда, и может быть вовлечен в адаптационную 
защиту сердца.
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МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ПЕЧЕНИ ЖИВОТНЫХ 
ПРИ ОСТРОМ ТОКСИЧЕСКОМ ПОРАЖЕНИИ
Лебедева Е.И., Грушин В.Н.
УО «Витебский государственный медицинский университет»
Актуальность. Объективная оценка функцио-
нального состояния печени занимает важное место 
в повседневной практической деятельности врача. 
О важной роли этого органа в осуществлении ме-
таболических процессов свидетельствует уже тот 
факт, что в настоящее время одних только биохи-
мических проб, используемых для диагностики за-
болеваний печени, насчитывается более 100,  и их 
число продолжает неуклонно расти. В связи с  раз-
нообразием клинико-лабораторных «печеночных» 
тестов остро встает вопрос о выборе наиболее ин-
формативных из них, дифференцированно отра-
жающих различные сдвиги в пораженной патоло-
гическим процессом печени. 
В основе клинико-лабораторной синдромаль-
ной диагностики поврежденной печени лежит 
дифференциальная диагностика четырех основ-
ных патофизиологических процессов, или синдро-
мов: цитолиза, холестаза, воспаления, печеночно-
клеточной  недостаточности. При сочетании всех 
четырех синдромов можно говорить о пятом син-
дроме – синдроме тотальной печеночной недоста-
точности  [1,2].
Цель. Выделить особые сочетания лаборатор-
ных тестов, достаточно адекватно и информативно 
отражающих определенные клинико-лаборатор-
ные синдромы  у экспериментальных животных 
при создании острого токсического поражения пе-
чени, вызванного воздействием четыреххлористо-
го углерода и этанола.
Для выполнения поставленной цели исследова-
ний были поставлены следующие задачи: 
1.Смоделировать острое токсическое пораже-
ние печени  у беспородных белых крыс.
2.Выбрать наиболее информативные клинико-
лабораторные тесты отражающие патофизиологи-
ческие  сдвиги в печени животных при острой ин-
токсикации  беспородных белых крыс воздействи-
ем четыреххлористого углерода (ССL4 ) и этанола.Материал и методы. В эксперименте использо-
вали  50 половозрелых беспородных белых крыс-
самок  массой 180-200 г, полученных из вивария 
ВГМУ. В каждой опытной и контрольной группе 
животные были одного возраста и веса. Они со-
